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ΠΕΡΙΛΗΨΗ: Η εμφάνιση της αρτηριακής σκληρίας 
αποτελεί τη συνέπεια της γήρανσης του αγγειακού δέν-
δρου και των επιπτώσεων που έχουν σε αυτό τα νοσή-
ματα φθοράς. Η παρουσία της συσχετίστηκε πρώιμα με 
την ύπαρξη αυξημένου καρδιαγγειακού κινδύνου, χρό-
νιας νεφρικής νόσου, άνοιας, αλλά και με τη συνολική 
θνητότητα. Στην παθοφυσιολογία της εμπλέκονται δο-
μικοί, νευροενδοκρινικοί, φλεγμονώδεις και γενετικοί 
παράγοντες, γεγονός που καταδεικνύει την πολυπαρα-
γοντική αιτιολογία της. Η αρτηριακή σκληρία μπορεί 
σήμερα να προσδιοριστεί μη επεμβατικά, είτε άμεσα με 
τον καθορισμό της ταχύτητας διάδοσης του σφυγμικού 
κύματος, είτε έμμεσα από την αύξηση του κεντρικού 
αυξητικού δείκτη. Η αρτηριακή σκληρία συνδέεται όχι 
μόνο με την εκδήλωση αλλά και με τη βαρύτητα της 
στεφανιαίας νόσου. Ιδιαίτερα σε ασθενείς με χρόνια 
νεφρική νόσο, που διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο για 
καρδιαγγειακά συμβάματα, η αρτηριακή σκληρία –σε 
συνδυασμό με τους κλασικούς παράγοντες κινδύνου– 
μπορεί να συμβάλει στην καλύτερη αξιολόγηση του 
συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου.

ABSTRACT: Arterial stiffness reflects the impact of 
aging and chronic degenerative diseases on the vas-
cular system. Arterial stiffness’s presence was early 
associated with increased cardiovascular risk, chronic 
renal disease or dementia, as well as with the overall 
mortality rate. Structural, neuroendocrine, inflam-
matory and genetic factors are involved into arterial 
stiffness’  pathophysiology, something that indicates 
its multifactorial etiology. Nowadays, arterial stiff-
ness can be determined noninvasively; either directly 
through the determination of the pulse wave velocity, 
or indirectly through the increase of augmentation 
index. Several studies correlate the arterial stiffness 
with the onset, as well as with the severity of coronary 
disease. Particularly in patients with chronic kidney 
disease, who are at increased risk of cardiovascular 
events, the evaluation of arterial stiffness combined 
with conventional risk factors, may contribute to a 
better assessment of total cardiovascular risk.
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1. Εισαγωγή

Η αρτηριακή σκληρία είναι αποτέλεσμα της γήραν-
σης του αρτηριακού δένδρου και της επίδρασης σε 
αυτό κλασικών και μη παραγόντων καρδιαγγειακού 
κινδύνου. Η παρουσία της συσχετίστηκε με την ύπαρξη 
αυξημένου καρδιαγγειακού κινδύνου και την πιθανό-
τητα εμφάνισης καρδιακής ανεπάρκειας, εμφράγμα-
τος μυοκαρδίου, αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, 
άνοιας, νεφρικής ανεπάρκειας, καθώς και με τη συνο-
λική θνητότητα.1–8 Η αρτηριακή σκληρία σχετίζεται με 
δομικές και λειτουργικές μεταβολές του αρτηριακού 
δένδρου, το οποίο αποτελείται από αγγεία ελαστικού 
τύπου (π.χ. αορτή, καρωτίδα, λαγόνια) και μυϊκού τύ-
που (μηριαία, ιγνυακή, οπίσθια κνημιαία).9 Η αρτηρια-
κή σκληρία αυξάνεται προοδευτικά με την ηλικία στις 
ελαστικές και όχι στις μυϊκές αρτηρίες και σχετίζεται 
πιο στενά με τα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) 
και του πάχους των αρτηριών.10 Το αρχικό προσπίπτον 
κύμα παράγεται από την αριστερή κοιλία κατά τη διάρ-
κεια της συστολής και ταξιδεύει προς την περιφέρεια 
μέσω μιας διαδρομής χαμηλής αντίστασης, η οποία 
κρατά τη μέση πίεση σχεδόν αμετάβλητη. Ωστόσο, κο-
ντά στα τριχοειδή αγγεία, το κύμα συναντά τα τελικά 
αρτηρίδια υψηλής αντίστασης (σημεία διακλάδωσης 
των αρτηριών και στο επίπεδο των προτριχοειδικών 
σφιγκτήρων). Στη διασταύρωση μεταξύ των χαμηλής α-
ντίστασης–υψηλής ροής αρτηριών και υψηλής αντίστα-
ση αρτηριδίων, συμβαίνει η ανάκλαση του κύματος.11 
Υπό κανονικές συνθήκες, σχεδόν το 80% του αρχικού 
κύματος ανακλάται στο επίπεδο των αρτηριδίων.12 Το 
σφυγμικό κύμα πίεσης είναι ένα συνδυασμός του προ-
σπίπτοντος κύματος και των κυμάτων που ανακλώνται 
προς την αριστερή κοιλία από την περιφέρεια. Οι ελα-
στικές ιδιότητες των αρτηριών και ιδιαίτερα της αορτής 
καθορίζουν τα χαρακτηριστικά του σφυγμικού κύματος 
και, φυσικά, και την ταχύτητά του.

Καθώς οι μεγάλες ελαστικές αρτηρίες σκληραίνουν, 
η ταχύτητα του κύματος αυξάνεται. Όσο μεγαλύτερη 
είναι η αρτηριακή σκληρία τόσο αυξάνεται η ταχύτητα 
του προσπίπτοντος κύματος και το ανακλώμενο κύμα 
επιστρέφει νωρίτερα και συγχωνεύεται με το συστολικό 
στοιχείο του προσπίπτοντος κύματος. Αυτό έχει ως συ-
νέπεια την αύξηση της συστολικής και τη μείωση της δι-
αστολικής ΑΠ (αύξηση πίεσης σφυγμού), με αποτέλεσμα 
την ελάττωση της αιμάτωσης των στεφανιαίων αγγείων.11

1.1.  Παθοφυσιολογία της αρτηριακής σκληρίας

Η ανάπτυξη της αρτηριακής σκληρίας είναι προϊόν 
αλληλεπίδρασης και αλλαγών που αφορούν τόσο στα 

δομικά όσο και στα κυτταρικά στοιχεία του αγγειακού 
τοιχώματος. 

a. Δομικοί παράγοντες

Η εξωκυττάρια ουσία (extracellular matrix, ECM) 
του αγγειακού τοιχώματος αποτελείται από κολλαγό-
νο, ελαστίνη, γλυκοπρωτεΐνες και πρωτεογλυκάνες.13 
Η ελαστικότητα και η δυναμική αντοχή του τοιχώμα-
τος των μεγάλων αγγείων είναι το αποτέλεσμα της 
υψηλής αναλογίας ελαστίνης σε σχέση με το κολλα-
γόνο, η οποία σταδιακά μειώνεται προς την περιφέ-
ρεια.14 Οποιαδήποτε διαταραχή της ισορροπίας αυ-
τής, είτε ως φυσιολογικό επακόλουθο της γήρανσης 
είτε ως παθολογικό επακόλουθο πρώιμων βλαβών, 
οδηγεί σε υπερπαραγωγή ανώμαλου κολλαγόνου και 
μειωμένες ποσότητες κανονικής ελαστίνης, τα οποία 
συμβάλλουν από κοινού στην εμφάνιση αρτηριακής 
σκληρίας.15

Το κολλαγόνο και η ελαστίνη ρυθμίζονται από κατα-
βολικές μεταλλοπρωτεϊνάσες (MMP). Οι τελευταίες (κυ-
ρίως οι MMP-2 και MMP-9) ενέχονται στον μεταβολισμό 
του αγγειακού τοιχώματος και έχουν βρεθεί αυξημένες 
σε νοσήματα με πρώιμη αύξηση της αρτηριακής σκλη-
ρίας, όπως σε ασθενείς με ιδιοπαθή αρτηριακή υπέρτα-
ση.16,17 Οι μεταλλοπρωτεϊνάσες, μέσω της κολλαγενολυ-
τικής και ελαστινολυτικής δράσης τους υποβαθμίζουν 
την ποιότητα της εξωκυττάριας ουσίας, επηρεάζοντας 
την παραγωγή ασθενέστερου κολλαγόνου και φθαρμέ-
νων ινών ελαστίνης.13

β.  Νευροενδοκρινικοί, φλεγμονώδεις
και γενετικοί παράγοντες

Πολλές ορμόνες ενέχονται στην παθοφυσιολογία 
της αρτηριακής σκληρίας. Τον σημαντικότερο ρόλο 
διαδραματίζουν κυρίως οι ορμόνες του συστήμα-
τος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης (ΣΡΑΑ). 
Η αγγειοτενσίνη II (ΑΙΙ) διεγείρει τον σχηματισμό του 
κολλαγόνου, προκαλεί αναδιαμόρφωση της εξωκυτ-
τάριας ουσίας και αγγειακή υπερτροφία, μειώνει τη 
βιοδιαθεσιμότητα του μονοξειδίου του αζώτου (nitric 
oxide NO), αυξάνει το οξειδωτικό στρες και μειώνει 
τη σύνθεση της ελαστίνης.18 Η αλδοστερόνη, επίσης, 
προάγει την αγγειακή σκλήρυνση και διεγείρει την 
υπερτροφία των αγγειακών λείων μυϊκών κυττάρων, 
την ίνωση και την έκφραση της ινωδονεκτίνης και 
προκαλεί αρτηριακή υπέρταση μέσω της λειτουργίας 
της ως αλατοκορτικοειδoύς και της απελευθέρωσης 
βαζοπρεσσίνης.19–21
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Σε ασθενείς που πάσχουν από σακχαρώδη διαβή-
τη ή μεταβολικό σύνδρομο, παρατηρείται αυξημένη 
αρτηριακή σκληρία σε όλες τις ηλικιακές ομάδες.22 
Παιδιά που είναι παχύσαρκα ή έχουν διαγνωστεί με 
μεταβολικό σύνδρομο, εμφανίζουν πρόωρα αυξημέ-
νη αρτηριακή σκληρία.23 Έχει αποδειχθεί ότι η χρόνια 
υπεργλυκαιμία και υπερινσουλιναιμία επιτείνουν τη 
δραστηριότητα του ΣΡΑΑ καθώς και την έκφραση των 
υποδοχέων ΑΤ2 της ΑΙΙ στον αγγειακό ιστό, οδηγώντας 
σε υπερτροφία του τοιχώματος και ίνωση.24,25 Η διατα-
ραγμένη ανοχή στη γλυκόζη και η υπεργλυκαιμία αυ-
ξάνουν τη γλυκοζυλίωση του κολλαγόνου. Τα τελικά 
προϊόντα προχωρημένης γλυκοζυλίωσης (advanced 
glycation end-products, AGEs) προκύπτουν από μη 
ενζυματική γλυκοζυλίωση πρωτεϊνών και σχηματίζο-
νται από μη αναστρέψιμες διασυνδέσεις σε σταθερές 
πρωτεΐνες του ιστού, όπως το κολλαγόνο.26,27 Το απο-
τέλεσμα είναι ένα πιο σκληρό κολλαγόνο που επιτείνει 
την αρτηριακή σκληρία,28 ενώ η ποσότητα της ελαστί-
νης στο τοίχωμα του αγγείου φαίνεται να μειώνεται 
μετά από μακροχρόνια έκθεση σε αυτά τα προϊόντα 
γλυκοζυλίωσης.29,30

Το συνολικό φλεγμονώδες φορτίο του οργανισμού, 
με βάση τα επίπεδα της C αντιδρώσας πρωτεΐνης (C-
reactive protein, CRP), μπορεί επίσης να σχετίζεται με 
τη λειτουργία του αγγειακού τοιχώματος. Τα επίπεδα 
της MMP-9 συσχετίστηκαν με τα επίπεδα της CRP στον 
ορό νέων ασθενών, καταδεικνύοντας έτσι μια πιθανή 
συσχέτιση μεταξύ φλεγμονής και αύξησης της αρτη-
ριακής σκληρίας.17 Πρόσφατες μελέτες συσχέτισαν τα 
επίπεδα της υψηλής ευαισθησίας CRP (hs CRP) με την 
αρτηριακή σκληρία.31–33 Πράγματι, βρέθηκε ότι σε α-
σθενείς με χρόνιες φλεγμονώδεις νόσους, όπως οι συ-
στηματικές αγγειίτιδες και η ρευματοειδής αρθρίτιδα, η 
φλεγμονή σχετίζεται ανεξάρτητα με αυξημένη αρτηρι-
ακή σκληρία.34,35

Η αύξηση των γνώσεων γύρω από την αρτηριακή 
σκληρία υπήρξε ένα μεγάλο κίνητρο στο πεδίο της έ-
ρευνας για να κατανοηθεί το υποκείμενο μοριακό, κυτ-
ταρικό και γενετικό υπόβαθρο που οδηγεί σε αυτήν.36 

Μελέτες ανάλυσης, σύνδεσης και πολυμορφισμού 
αποκάλυψαν μια πρώτη ομάδα γονιδίων που σχετίζο-
νται με το ΣΡΑΑ, τις ελαστικές ίνες δομικών στοιχείων 
των αγγείων, τις MMP και την οδό του ΝΟ. Μια δεύτερη 
ομάδα γονιδίων εντοπίστηκε κυρίως με μελέτες πολυ-
μορφισμού που πιθανόν να εμπλέκονται και στην ίδια 
την παθοφυσιολογία της αρτηριακής σκληρίας, και πε-
ριλαμβάνει γονίδια των β-αδρενεργικών υποδοχέων, 
των υποδοχέων ενδοθηλίνης και μορίων φλεγμονής.36 
Μια τελευταία ομάδα γονιδίων ανακαλύφθηκε από με-

λέτες ανάλυσης γονιδιώματος και ερευνά νέους μηχανι-
σμούς, άσχετους με την ώς τώρα τρέχουσα γνώση για 
την αρτηριακή σκληρία, που αφορούν μεταφραστικά 
μονοπάτια τα οποία ελέγχονται από τη γονιδιακή έκ-
φραση, τη διαφοροποίηση των λείων μυϊκών ινών των 
αγγείων, την απόπτωση των ενδοθηλιακών κυττάρων 
και την ανοσιακή απάντηση μέσα στο αγγειακό τοίχω-
μα.36 Δυστυχώς, παρόλη τη μεγάλη προσπάθεια στον 
τομέα της έρευνας τα τελευταία χρόνια, οι περισσότε-
ρες γενετικές μελέτες απέδειξαν βέβαια κάποια στατι-
στική συσχέτιση, αλλά όλες σχεδόν απέτυχαν στο να 
αποκαλύψουν καινούργια μόρια καθοριστικά για την 
αρτηριακή σκληρία. Αυτό οφείλεται πιθανότατα στην 
πολυπαραγοντική αιτιολογία της, ώστε κάθε ξεχωριστό 
γονίδιο φαίνεται να συνεισφέρει  ελάχιστα στην τελική 
διαμορφωσή της.

2. Προσδιορισμός της αρτηριακής σκληρίας 

Στην κλινική πράξη, η ταχύτητα διάδοσης του σφυγ-
μικού κύματος (Pulse Wave Velocity, PWV) κατά μήκος 
της κατιούσας αορτής είναι η κύρια μέθοδος που χρη-
σιμοποιείται για τον προσδιορισμό της αρτηριακής 
σκληρίας.37,38 Η τονομετρία επιπέδωσης (applanation 
tonometry) είναι η κύρια τεχνική που χρησιμοποιείται 
για να προσδιοριστεί η κυματομορφή του σφυγμικού 
κύματος πίεσης στη μηριαία αρτηρία και στην κοινή 
καρωτίδα. Η καρωτιδομηριαία PWV θεωρείται σήμερα 
η μέθοδος εκλογής για τη μέτρηση της αρτηριακής 
σκληρίας, διότι αποτελεί μια εύκολη στην εκτέλεση, 
μη επεμβατική μέθοδο, οικονομική και αναπαραγώγι-
μη, έχει την υψηλότερη προγνωστική αξία καρδιαγγει-
ακών συμβαμάτων και δεν επηρεάζεται από άλλους 
παράγοντες, όπως π.χ. την καρδιακή συχνότητα.39–45 
Με τη χρήση τονομετρίας επιπέδωσης στην κερκιδική 
αρτηρία μπορεί να εκτιμηθεί έμμεσα η αορτική σκλη-
ρία από την αύξηση του κεντρικού αυξητικού δείκτη 
(Augmentation Index, AIx). Αρχικά προσδιορίζεται η 
κυματομορφή του σφυγμικού κύματος πίεσης-ροής 
στην κερκιδική αρτηρία, και στη συνέχεια με τη βοή-
θεια μιας μαθηματικής συνάρτησης μεταφοράς, λαμ-
βάνεται η αντίστοιχη κυματομορφή στην αορτή.46–48 
Ο AIx δεν είναι τόσο αξιόπιστη μέθοδος προσδιορι-
σμού της αορτικής σκληρίας διότι επηρεάζεται από δι-
άφορους παράγοντες, όπως η διάρκεια του καρδιακού 
κύκλου (και κατά συνέπεια του καρδιακού ρυθμού), η 
ταχύτητα του σφυγμικού κύματος, το εύρος του ανα-
κλώμενου κύματος, η διαστολική ΑΠ και το ύψος του 
ασθενούς.11 Σε αντίθεση με την PWV, η οποία είναι ένα 
άμεσο μέτρο της αρτηριακής σκληρίας, ο AIx είναι μό-
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νον έμμεση μέθοδος μέτρησης της αρτηριακής σκλη-
ρίας. Ωστόσο, δεν παύει να παρέχει πρόσθετες πληρο-
φορίες σχετικά με τις ανακλάσεις των κυμάτων.11,49

3.  Η προγνωστική αξία της αρτηριακής 
σκληρίας για τα καρδιαγγειακά συμβάματα 
και τη βαρύτητα της στεφανιαίας νόσου

Η μέτρηση της αρτηριακής σκληρίας, η οποία αντα-
νακλά τις μεταβολές του αρτηριακού τοιχώματος, ίσως 
να αντανακλά παράλληλα και αλλοιώσεις στη περιοχή 
των στεφανιαίων αρτηριών. Φθαρμένες ίνες ελαστίνης, 
συσσώρευση ανώμαλου κολλαγόνου και υπερτρο-
φία των αγγειακών λείων μυϊκών κυττάρων μπορεί να 
υπάρχουν παράλληλα και στη στεφανιαία κυκλοφο-
ρία.50–52 Με την πρόοδο της ηλικίας και υπό την επίδρα-
ση των κλασικών και μη παραγόντων καρδιαγγειακού 
κινδύνου, οι μεγάλες ελαστικές αρτηρίες γίνονται όλο 
και πιο δύσκαμπτες καθώς η αρτηριακή σκληρία αυξά-
νει. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα, όπως προαναφέρθηκε, 
μια αύξηση στη συστολική ΑΠ και μείωση στη διαστο-
λική ΑΠ (αύξηση πίεσης παλμού), που ελαττώνει τη στε-
φανιαία αιμάτωση.11 Η αυξημένη συστολική ΑΠ, επίσης, 
αυξάνει το μεταφορτίο της αριστεράς κοιλίας με αποτέ-
λεσμα την αύξηση των αναγκών του μυοκαρδίου σε ο-
ξυγόνο. Επιπρόσθετα, η αρτηριακή σκληρία συνδέεται 
θετικά με την υπερτροφία της αριστερής κοιλίας,53–55 
έναν γνωστό παράγοντα κινδύνου για εκδήλωση στε-
φανιαίας νόσου σε νορμοτασικούς και υπερτασικούς 
ασθενείς.54,56

Η αορτική σκληρία φαίνεται ότι αποτελεί ενδιάμεσο 
σημείο πριν την τελική εκδήλωση καρδιαγγειακών συμ-
βαμάτων. Έμμεσες ενδείξεις για την επίδραση της αρτη-
ριακής σκληρίας στην εκδήλωση καρδιαγγειακών συμ-
βαμάτων προέρχονται από μελέτες παρατήρησης που 
συσχετίζουν την αρτηριακή σκληρία με τους περισσό-
τερους κλασικούς παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύ-
νου.11 Επίσης, η αορτική σκληρία φαίνεται να έχει ανε-
ξάρτητη προγνωστική αξία τόσο για την καρδιαγγειακή 
όσο και για την ολική θνησιμότητα, τα θανατηφόρα και 
μη θανατηφόρα στεφανιαία επεισόδια, σε ασθενείς με 
ανεπίπλεκτη ιδιοπαθή υπέρταση, σακχαρώδη διαβήτη 
τύπου 2, νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου, αυξη-
μένη ηλικία, και στον γενικό πληθυσμό.11 Επιπλέον, η 
αορτική σκληρία διατηρεί την προγνωστική της αξία 
για στεφανιαίο σύμβαμα και μετά την προσαρμογή της 
με το Framingham risk score, γεγονός που υποδηλώνει 
ότι έχει επιπλέον σημασία μέσα σε έναν συνδυασμό πα-
ραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου.57 Σε μια πρόσφα-
τη μεταανάλυση σε 17.635 άτομα παρατηρήθηκε ότι η 

προσθήκη της PWV σε υπολογιστικά μοντέλα, που πε-
ριλαμβάνουν τους κλασικούς παράγοντες καρδιαγγει-
ακού κινδύνου, βελτιώνει σημαντικά την πρόβλεψη του 
κινδύνου αυτού.58

Πολλές σύγχρονες μελέτες συνδέουν την αρτηρια-
κή σκληρία όχι μόνο με την εκδήλωση, αλλά και με τη 
βαρύτητα της στεφανιαίας νόσου.59 Έχει παρατηρηθεί 
ότι η αυξημένη καρωτιδομηριαία PWV σχετίζεται με 
την ύπαρξη στεφανιαίας νόσου (>50% στένωση στην 
εσωτερική διάμετρο τουλάχιστον μιας στεφανιαίας αρ-
τηρίας) σε υπέρβαρους και σε παχύσαρκους ασθενείς.60 
Επίσης η μέση PWV ήταν υψηλότερη σε ασθενείς με 
στεφανιαία νόσο σε σχέση με εκείνους που δεν είχαν 
και η συσχέτιση αυξάνονταν ανάλογα με τον αριθμό 
των στενωμένων αγγείων.61 Τέλος, κατά την έμμεση μέ-
τρηση της αρτηριακής σκληρίας με τη χρήση του ΑΙx 
βρέθηκε θετική συσχέτιση μεταξύ του βαθμού της αρ-
τηριακής σκληρίας και της βαρύτητας της στεφανιαίας 
νόσου σε συμπτωματικούς ασθενείς που υποβλήθηκαν 
σε κλασική στεφανιογραφία.62 Φαίνεται λοιπόν από τις 
παραπάνω μελέτες ότι ο προσδιορισμός της αρτηρια-
κής σκληρίας δεν είναι μόνο μια απλή ένδειξη ύπαρ-
ξης στεφανιαίας νόσου, αλλά αντανακλά σε σημαντικό 
βαθμό και τη βαρύτητα των βλαβών στο στεφανιαίο 
αρτηριακό δένδρο.

4.  Η αρτηριακή σκληρία ως παράγοντας 
καρδιαγγειακού κινδύνου σε ασθενείς 
με χρόνια νεφρική νόσο

Ο επιπολασμός της χρόνιας νεφρικής νόσου (ΧΝΝ) 
αναμένεται να αυξηθεί δραματικά τα επόμενα χρόνια. 
Αυτό είναι το αποτέλεσμα της αύξησης του επιπολα-
σμού των δύο μεγάλων νοσημάτων που ευθύνονται 
για τη ΧΝΝ, του σακχαρώδη διαβήτη και της αρτηρι-
ακής υπέρτασης.63 Η εμφάνιση αρτηριακής σκληρίας 
σε ασθενείς με ΧΝΝ περιλαμβάνει πολλούς μηχανι-
σμούς. Η αυξημένη περιεκτικότητα σε κολλαγόνο της 
εξωκυττάριας ουσίας και η υπερτροφία των αγγει-
ακών λείων μυϊκών κυττάρων προωθούνται από τη 
συστηματική και την τοπική ενεργοποίηση του ΣΡΑΑ. 
Περαιτέρω, η ελαστικότητα και αποδόμηση του κολ-
λαγόνου και άλλων πρωτεϊνών της εξωκυττάριας ου-
σίας μειώνεται λόγω συσσώρευσης των AGEs και αντι-
δράσεων με μεθυλογλυοξάλη και άλλες καρβονυλικές 
ενώσεις, οι οποίες αυξάνονται στον ορό ουραιμικών 
ασθενών.64,65 Τέλος, η αρτηριακή σκληρία σε ασθενείς 
με ΧΝΝ χαρακτηρίζεται από διάσπαρτες αποτιτανώ-
σεις στον μέσο χιτώνα χωρίς ιδιαίτερα στοιχεία φλεγ-
μονής, δημιουργώντας μια ιστολογική εικόνα εντελώς 
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διαφορετική από τις αποτιτανώσεις στις αθηρωματι-
κές πλάκες.66,67

Κλινικές και επιδημιολογικές μελέτες κατέδειξαν ότι 
οι ασθενείς με μειωμένη νεφρική λειτουργία διατρέ-
χουν αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακών συμβαμάτων, 
αλλά και συνολικής θνησιμότητας.68 Συγκεκριμένα, η 
συσχέτιση της ΧΝΝ με τα καρδιαγγειακά συμβάματα 
είναι σημαντική, περισσότερο και από την ήπια έκ-
πτωση της νεφρικής λειτουργίας που δεν έχει προκα-
λέσει ακόμα αύξηση στην κρεατινίνη ορού.69 Οι παρα-
δοσιακοί παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου είναι 
μείζονος σημασίας για τον εντοπισμό ασθενών που 
διατρέχουν κίνδυνο εκδήλωσης καρδιαγγειακής νό-
σου. Ωστόσο, παρά το γεγονός ότι εντοπίζονται συχνά 
στους ασθενείς με XNN, οι παραδοσιακοί καρδιαγγει-
ακοί παράγοντες κινδύνου αδυνατούν να προβλέψουν 
με ακρίβεια την επιβίωση σε ασθενείς με ΧΝΝ.70 Νέοι 
βιοδείκτες καρδιαγγειακού κινδύνου και καρδιαγγει-
ακής νόσου, όπως η αρτηριακή σκληρία, πιθανόν να 
βοηθήσουν στην αξιολόγηση του καρδιαγγειακού κιν-
δύνου.

Σε ασθενείς με ΧΝΝ διαπιστώθηκε η ότι η PWV και 
ο AIx σχετίζονται με την έκταση της στεφανιαίας α-
πόφραξης και η συσχέτιση αυξάνει ανάλογα με τον 
αριθμό των προσβεβλημένων αγγείων.71 Βέβαια οι 
ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο έχουν πολύ συχνά 
–εκτός από στεφανιαία– νόσο βαλβιδοπάθειες, μυο-
καρδιοπάθειες και καρδιακές αρρυθμίες, που προκα-
λούν συχνά καρδιαγγειακά συμβάματα. Η στεφανιαία 
νόσος δηλαδή, εξηγεί και αυτή ένα μέρος και όχι το 
σύνολο του καρδιαγγειακού κινδύνου σε αυτούς τους 
ασθενείς. Και σε μια πρόσφατη ελληνική μελέτη σε 
96 ασθενείς υπό θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης 
της νεφρικής λειτουργίας, βρέθηκε ότι η αρτηριακή 
σκληρία είναι ανεξάρτητος προγνωστικός δείκτης 
στεφανιαίας νόσου.72 Επίσης, το μέγεθος της PWV και 
ο βαθμός του eGFR (από αρχικά στάδια έκπτωσης της 
νεφρικής λειτουργίας) συσχετίσθηκαν με τον αριθμό 
των στεφανιαίων αγγείων που είχαν στένωση.73 Οι μη-
χανισμοί που ευθύνονται για αυτή την ισχυρή συσχέ-
τιση δεν είναι ακόμα καλά τεκμηριωμένοι. Αυτό το κε-
νό στην ιατρική γνώση έρχεται να συμπληρώσει η με-
γάλη ευρωπαϊκή μελέτη EURECA-m (EUropean REnal 
and CArdiovascular Medicine), η οποία σχεδιάστηκε 
με  σκοπό  την προώθηση συνεργασιών μεταξύ των 
ευρωπαϊκών κέντρων και με στόχο τη συνέχιση της έ-
ρευνας στην περιοχή επικάλυψης των καρδιαγγειακών 
επιπλοκών και νεφρικών παθήσεων.74 Ωστόσο, φαίνε-
ται ότι η αρτηριακή σκληρία αυξάνεται με την προο-
δευτική επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας,75–77 και 

μάλιστα προάγει την περαιτέρω εξέλιξη της νεφρικής 
νόσου.78–80 Ο κεντρικός αυξητικός δείκτης και η κε-
ντρική πίεση παλμού έχουν επίσης ανεξάρτητη προ-
γνωστική αξία για όλες τις αιτίες θνησιμότητας σε α-
σθενείς με νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου.81,82 
Επιπρόσθετα, έχει φανεί ότι η αυξημένη αρτηριακή 
σκληρία, ως δείκτης καρδιαγγειακής νόσου στους νε-
φροπαθείς, συνδέεται με διάφορους άλλους δείκτες 
καρδιαγγειακού κινδύνου όπως η μικρολευκωματι-
νουρία και η πρωτεϊνουρία, η αγγειακή επασβέστωση 
και η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας.70 

Σύμφωνα με τις πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες 
της Αμερικανικής Καρδιολογικής Εταιρείας (American 
Heart Association, AHA) δεν συστήνεται η μέτρηση της 
αορτικής σκληρίας σε ασυμπτωματικούς ασθενείς για 
την εκτίμηση του καρδιαγγειακού κινδύνου.83 Βέβαια 
πρωτοπόροι συγγραφείς όπως ο O’Rourke, πιστεύ-
ουν με βάση πρόσφατες μετααναλύσεις ότι πρέπει να 
εκτιμάται σε όλους τους ασθενείς με αυξημένους πα-
ράγοντες κινδύνου για αθηροσκλήρωση.84 Παρά το 
γεγονός όμως ότι η χρήση της αρτηριακής σκληρίας 
ως μεθόδου προσυμπτωματικού ελέγχου σε ασθενείς 
με ΧΝΝ δεν μπορεί να εκπληρώσει τα προτεινόμενα 
κριτήρια της Παγκόσμιας Οργάνωσης Υγείας για πρώ-
ιμη ανίχνευση της στεφανιαίας νόσου,85 τα μέχρι τώρα 
στοιχεία δείχνουν ότι ο συνδυασμός δημογραφικών 
και κλινικών χαρακτηριστικών μαζί με πληροφορίες 
που προέρχονται από την αξιολόγηση της αρτηριακής 
σκληρίας μπορούν να συντελέσουν στην έγκαιρη και 
αποτελεσματική θεραπεία των ασθενών. 

5. Συμπεράσματα 

Η μέτρηση της αρτηριακής σκληρίας αποτελεί αξι-
όπιστο δείκτη της βιολογικής-λειτουργικής κατάστα-
σης των αρτηριών και των αλλοιώσεων που έχουν 
υποστεί από τη μακροχρόνια επίδραση των κλασι-
κών παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου. Με τη 
βοήθεια νέων τεχνολογικών μεθόδων έχει καταστεί 
δυνατή τόσο η αναγνώριση όσο και η παρακολούθη-
ση των δομικών βλαβών του αγγειακού τοιχώματος, 
και μάλιστα με μη επεμβατικό τρόπο. Η ορθολογική 
χρήση των μεθόδων αυτών θα μπορούσε να συνει-
σφέρει είτε στον εντοπισμό ασυμπτωματικών ατό-
μων υψηλού κινδύνου και στην εκτίμηση του μελ-
λοντικού τους καρδιαγγειακού κινδύνου, είτε στην 
παρακολούθηση της εξέλιξης της αγγειακής νόσου 
σε συμπτωματικούς ασθενείς και της ανταπόκρισής 
τους σε μία συγκεκριμένη θεραπεία. 
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